Algorithmus zur Diagnose von Eisenmangelanämie by unknown
themenschwerpunkt
Wien Med Wochenschr (2016) 166:402–410
DOI 10.1007/s10354-016-0495-5
Algorithmus zur Diagnose von Eisenmangelanämie
Kristine Jimenez · Michaela Lang
Eingegangen: 22. Januar 2016 / Angenommen: 11. Juli 2016 / Online publiziert: 26. August 2016
© Der/die Autor(en) 2016. Dieser Artikel ist eine Open-Access-Publikation.
Zusammenfassung Eisenmangel ist der häufigste er-
nährungsbedingte Mangelzustand und weltweit die
Hauptursache von Anämie. Körperliche Leistungs-
schwäche, Erschöpfung und verminderte kognitive
Fähigkeiten gehen mit Anämie einher und sie kann
bei chronischer Herzinsuffizienz oder chronischer
Nierenerkrankung den Krankheitsverlauf negativ be-
einflussen. Als Therapieformen stehen orales und in-
travenöses Eisen zur Verfügung, die Wirksamkeit ora-
len Eisens ist jedoch bei Erkrankungen wie Zöliakie,
chronisch entzündlichen Darmerkrankungen oder
Autoimmungastritis eingeschränkt. Eine zeitgerechte
Erkennung und angemessene Behandlung der Ei-
senmangelanämie verbessert die Lebensqualität und
reduziert die Notwendigkeit von Bluttransfusionen.
Patienten, die weitere diagnostische Verfahren benö-
tigen, sollen richtig eingeordnet werden, um unnötige
invasive Untersuchungen zu vermeiden und um die
behandlungsbedürftige Grunderkrankung leichter zu
identifizieren.
Schlüsselwörter Eisensupplementation · Orale Eisen-
substitution · Intravenöse Eisensubstitution
Diagnostic approach to iron deficiency anemia
Summary Anemia affects a fourth of the global pop-
ulation, with iron deficiency remaining the primary
cause. It is associated with diminished work capacity,
fatigue, impaired cognitive function, and can nega-
tively impact the course of diseases like chronic heart
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failure or chronic kidney disease. Treatment options
include oral and intravenous iron; however, condi-
tions such as inflammatory bowel disease, celiac dis-
ease, or autoimmune gastritis can diminish the effi-
cacy of oral iron. Timely recognition of iron deficiency
anemia and administration of appropriate therapy not
only improves quality of life, but also reduces the need
for blood transfusions. Proper selection of iron-defi-
cient patients for whom further diagnostic testing is
necessary facilitates identification of underlying dis-
eases that require specific treatment, and avoids un-
necessary invasive testing.
Keywords Management · Oral iron · Intravenous iron
Einleitung
Eisenmangel ist der häufigste ernährungsbedingte
Mangelzustand und weltweit die Hauptursache von
Anämie [1]. Rund ein Viertel der Weltbevölkerung ist
anämisch. Insbesondere sind gebärfähige Frauen und
kleine Kinder betroffen und die Prävalenz steigt im
Alter. Anämie vermindert die Arbeitskapazität und
erhöht Gesundheitskosten [2, 3]. Im klinischen Be-
reich ist Eisenmangelanämie sehr häufig und kann
sich negativ auf Komorbiditäten wie der chronischen
Nierenerkrankung oder chronischen Herzinsuffizienz
auswirken [4–7]. Außerdem steht Eisenmangel im Zu-
sammenhang mit verminderten kognitiven Fähigkei-
ten, Erschöpfung, Restless-Legs-Syndrom und einer
Beeinträchtigung der Lebensqualität [8–18]. Eisen-
mangelanämie ist auch mit reaktiver Thrombozytose
verbunden, welche möglicherweise eine Thrombose
begünstigen kann [19–22].






– Resektion des Duodenums
– CED (bei Beteiligung des Ileum/Jejunums und/oder Entzündungsanämie)
– Autoimmungastritis





Erythropoietin und Analoga (Chronische Nierenerkrankung, Anämie nach
Chemotherapie)
Erhöhter Verlust







– Ösophagitis, erosive Gastritis
– Mallory-Weiss-Syndrom
– Angiodysplasie, vaskuläre Ektasie
– Cameron-Ulkus
– Dieulafoy-Ulkus
– Selten: Meckel-Divertikel, seltene Gastritiden (Kollagene, eosinophile)
Unterer GI Trakt
– Divertikulose/Divertikulitis




Chirurgischer Eingriffe, Trauma, Entbindung, Blutspende







Der Gesamteisenbestand eines erwachsenen Mannes
beträgt etwa 4–5 g. Der Hauptanteil (65–75%) befin-
det sich im Hämoglobin, aber Eisen ist auch Bestand-
teil wichtiger Proteine der Atmungskette, der DNS-
Synthese und des Myoglobins [23]. Folglich ist Eisen-
mangel, mit, aber auch ohne Anämie, mit einer Reihe
von Störungen, die die Lebensqualität des Betroffenen
beeinträchtigen, verbunden. Zirkulierendes, an Trans-
ferrin gebundenes Eisen beträgt 3 mg [24]. Der Rest
liegt als gespeichertes Eisen vor, entweder gebunden
an Ferritin oder als Hemosiderin in Makrophagen.
Überschüssiges freies Eisen kann die Erzeugung
freier Radikale begünstigen, welche DNS- und Zell-
schäden auslösen. Dies ist die Grundlage der Hämo-
chromatose, die Leberzirrhose und Kardiomyopathie
als Folgeschäden verursacht. Daher ist die Eisenho-
möostase streng reguliert.
Täglich werden 1–2 mg Eisen im Duodenum und
oberen Jejunum aus der Nahrung resorbiert, welche
die Verluste durch Abschilferung des Epithels, Haar-
verlust, oder Schweiß abdeckt. Menstruierende Frau-
en verlieren zusätzlich 1 mg Eisen pro Zyklus [23, 25].
Mangelernährung, verminderte Eisenaufnahme
(z. B. Autoimmungastritis), erhöhter Eisenbedarf (z. B.
Schwangerschaft) oder erhöhter Eisenverlust (z. B. Hy-
permenorrhö, gastrointestinale Blutungen) bewirken
eine negative Eisenbilanz (Tab. 1), die durch eine limi-
tierte Steigerungsfähigkeit der Eisenresorption aus der
Nahrung bedingt ist. Anfänglich wird der Eisenmangel
durch Mobilisierung der Eisenspeicher ausgeglichen.
Demzufolge sinkt der Wert des Eisenspeicherproteins
Ferritin. Da die Bereitstellung des täglichen Eisens für
die Erythropoese (ca. 20–25 mg) zuerst durch Wie-
derverwertung der von Makrophagen phagozytierten
Erythrozyten erfolgt, entsteht zunächst keine Anämie,
trotz Eisenmangels. Nach Erschöpfung der Eisenspei-
cher jedoch sinkt die Transferrinsättigung und somit
auch die Verfügbarkeit von Eisen für die Erythropoese.
Es beginnt die sogenannte eisendefizitäre Erythro-
poese; die Hämsynthese ist eingeschränkt, die Hämo-
globinkonzentration (Hb, mittlerer Hämoglobingehalt
der Einzelerythrozyten, MCH) und das mittlere Ery-
throzyteneinzelvolumen (MCV) nehmen stetig ab, bis
zur Entwicklung einer hypochromen und mikrozytä-
ren Anämie. Eine Behandlung der Grundursache und
entsprechende Eisentherapie korrigieren diese Verän-
derungen.
Eisendefizitäre Erythropoese kann aber trotz aus-
reichender Eisenspeicher entstehen, wenn die Mobi-
lisierung der Eisenspeicher beeinträchtigt ist. Dieser
funktionelle Eisenmangel ist typisch für die Entzün-
dungsanämie. Der entzündungsbedingte Anstieg des
Hepcidins blockiert den Austritt des Eisens aus En-
terozyten und Makrophagen. Ferritin ist normal oder
sogar erhöht, und Erythrozyten können normozy-
tär und normochrom sein [26]. In manchen Fällen,
wie bei chronisch entzündlichen Darmerkrankungen
(CED), können sowohl Eisenmangel durch Malab-
sorption oder Verlust als auch ein funktioneller Ei-
senmangel gemeinsam auftreten [27]. Entzündungs-
anämie wird in einem anderen Teil dieser Ausgabe
ausführlicher diskutiert.
Diagnose der Eisenmangelanämie
Laut Weltgesundheitsorganisation (WHO) besteht
Anämie ab Hb-Wert <13 g/dl für erwachsene Män-
ner, <12 g/dl für erwachsene Frauen und <11 g/dl für
schwangere Frauen [28]. Die Normwerte können aber
mit der Ethnizität und dem Alter schwanken [29].
Weiters haben Bewohner von Höhenlagen und Rau-
cher höhere Hb-Werte [30, 31] und Athleten können
nach Ausdauersport niedrigere Hb-Werte aufweisen
[32, 33].
Ein niedriges MCV und MCH sind typische Merk-
male der Eisenmangelanämie. Die Thalassämie, eine
genetisch bedingte Störung der Hämoglobinbildung,
sollte bei endemischen Populationen ausgeschlossen
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werden. Im Anfangsstadium, beim gleichzeitigen Auf-
treten mit makrozytärer Anämie (z. B. Vitamin B12-
oder Folsäuremangel) oder bei Verwendung von Me-
dikamenten die Makrozytose hervorruft (z. B. Zytosta-
tika), kann Eisenmangelanämie normozytär erschei-
nen. Eine hohe Verteilungsbreite der Erythrozyten
(RDW) kann Eisenmangelanämie weiter unterschei-
den [27], könnte jedoch auch bei Entzündungsanämie
oder Thalassämie auftreten [34]. Thrombozytenzahl
und Leukozytenzahl helfen dabei, Panzytopenie aus-
zuschließen.
Eine Transferrinsättigung (TfS) <20% und ein Fer-
ritin-Wert <30 ng/ml sind indikativ für Eisenmangel-
anämie [35]. Allerdings können die Ferritin-Normwer-
te je nach Patientenpopulation schwanken. Manche
Studien zeigen, dass auch bei Ferritin-Werten von
30 bis 100 ng/ml mitunter kein nachweisbares Eisen
im Knochenmark vorhanden ist [36, 37]. Ein wichti-
ger Grund dafür ist, dass Ferritin, als Akute-Phase-
Protein, bei Entzündungsprozessen erhöht ist. Dem-
entsprechend sind die Grenzwerte bei chronischen
Erkrankungen wie CED (<100 ng/ml) [38], chroni-
scher Nierenkrankheit (<100 bis <200 ng/ml) [39]
oder chronischer Herzinsuffizienz (<100 ng/mL oder
<100–299 ng/mL mit TfS <20%) [40] anders.
Ein erhöhter CRP-Wert kann eine mögliche Ent-
zündung aufdecken. Ebenfalls hilfreich ist die Kon-
zentration des löslichen Transferrinrezeptors (sTfR)
beziehungsweise der sTfR-Index (sTfR-Konzentrati-
on/log Ferritinkonzentration >2), da der sTfR durch
Eisenmangel, aber nicht durch Akute-Phase-Reaktio-
nen erhöht ist [41–44].
Diagnostischer Algorithmus bei Eisenmangel-
anämie
Grundsätzlich sollen alle Patienten mit Eisenmangel-
anämie behandelt werden und die Grundursache er-
forscht werden. Die Behandlung verbessert nicht nur
die kognitiven Funktionen, die körperliche Verfassung
und die Lebensqualität, sondern beugt Komplikatio-
nen bei späteren Transfusionen vor [2, 8, 11, 15, 16,
45–49].
Wichtige Punkte bei der Anamnese sind Ernäh-
rungsgewohnheiten (z. B. Vegetarier), Gewichtsab-
nahme, Familiengeschichte von Blutungsstörungen,
bekannte gastrointestinale Erkrankungen und vor kur-
zem eingetretene Blutverluste (z. B. nach der Geburt,
chirurgische Eingriffe, Trauma).
Gastrointestinale Krankheiten sind die Hauptursa-
che von Eisenmangelanämie bei Männern und Frauen
in der Menopause. Bei Erfüllung bestimmter Kriterien
soll eine ausführliche diagnostische Beurteilung (Öso-
phagogastroduodenoskopie (ÖGD)/Koloskopie) erfol-
gen (Abb. 1). Zu dieser Gruppe gehören Patienten über
50 Jahre oder Patienten mit gastrointestinalen Tumo-
ren in der Familie, die folglich ein höheres Risiko für
gastrointestinale Malignome haben [50–52]. Patien-
ten mit gastrointestinalen Symptomen sollen eben-
falls untersucht werden.
Große Studien, um Hb-Grenzwerte zu definieren,
bei denen eine ÖGD/Koloskopie erforderlich ist, feh-
len. Im Allgemeinen kann man sagen, je niedriger
der Hb-Wert, desto höher die Wahrscheinlichkeit ei-
ner ernsthaften Erkrankung [50, 52]. Generell haben
Männer ein höheres Risiko für gastrointestinale Tu-
moren [50, 53–57]. Daher ist empfohlen, bei Män-
nern mit Hb-Wert <13 g/dl und Frauen mit Hb-Wert
<10 g/dl eine ausführliche gastrointestinale Untersu-
chung durchzuführen, da eine gastrointestinale Ursa-
che wahrscheinlich ist. Ebenfalls sind nicht-menstru-
ierende Frauen (z. B. nach Hysterektomie oder Meno-
pause) mit Eisenmangelanämie verdächtig für gastro-
intestinale Erkrankungen.
Bei schwangeren Frauen ist zuerst das Ansprechen
auf Eisensubstitution zu prüfen. Intravenöses Eisen ist
eine sichere und effektive Alternative zum oralen Ei-
sen, falls es schlecht vertragen oder nicht wirksam ist
[58]. Endoskopische Untersuchungen sind während
der Schwangerschaft zu vermeiden und eine Kontrolle
nach der Geburt ist empfohlen. Bei Nichtansprechen
auf die Behandlung oder schwerer Anämie jedoch ist
es vernünftig, andere mögliche Ursachen zu überle-
gen.
Bei gebärfähigen Frauen sind menstruationsbe-
dingte Blutverluste die Hauptursache eines Eisen-
mangels. Ein hoher Verbrauch von Hygieneartikeln
(>21 pro Zyklus, oder >5 pro Tag), häufiger Wechsel
der Hygieneartikel (<3 Std), gleichzeitige Verwendung
von Binden und Tampons und Ausscheidung großer
Blutkoageln sind Zeichen einer Hypermenorrhö [59].
Für eine genaue Diagnose und Behandlung der Hy-
permenorrhö sollte man einen Facharzt für Gynäkolo-
gie hinzuziehen. Bei diagnostizierter Hypermenorrhö
ohne den vorgenannten Kriterien (z. B. GI Symptome,
Familienanamnese, Hb-Wert <10 g/dl), ist es möglich
zuerst das Ansprechen auf Eisentherapie zu kontrol-
lieren. Allerdings kann Hypermenorrhö gleichzeitig
mit gastrointestinalen Erkrankungen auftreten [60,
61]. Am häufigsten werden obere GI Erkrankungen
diagnostiziert, die oft mit GI Symptomen einherge-
hen [53, 60, 62, 63]. Falls Eisenmangelanämie trotz
Eisentherapie und Behandlung der Hypermenorrhö
besteht, sollten weitere gastrointestinale diagnosti-
sche Untersuchungen vorgenommen werden.
Zunächst sind nicht-invasive Tests für Zöliakie,
Helicobacter pylori, und Autoimmungastritis durch-
zuführen. Diese Erkrankungen sind häufige und oft
übersehene Ursachen der Eisenmangelanämie und
vermehrt bei Patienten zu finden, die schlecht auf
orales Eisen ansprechen (Abb. 1; [64–69]). Bei posi-
tivem Ergebnis ermöglicht die ÖGD und die gezielte
Entnahme entsprechender Biopsien die Diagnose
zu verifizieren [70–73]. Bei der Behandlung ist ein
möglicher zusätzlicher Nährstoffmangel (z. B. Folsäu-
re, Vitamin B12) zu beachten. Der Blutverlust durch
Hämaturie ist eine sehr seltene Ursache eines Ei-
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Abb. 1 Algorithmusder Eisenmangeldiagnostik. AllePatientenmit Eisenmangelanämie sollenbehandeltwerden1. EineÖGD/
Koloskopie ist bei Erfüllungmindestenseiner derKriterienerforderlich2, auchbei negativenErgebnissennicht-invasiver Test3.
Schwangere sollen zunächst ohneweitereDiagnostik behandeltwerden.BeiHypermenorrhöohneErfüllungderKriterien ist ein
Versuchder Eisentherapie ebensomöglich, unddiegynäkologischeAbklärung zuprioritisieren.Nicht-invasiveTests3 (Serologische
Diagnostik der Zöliakie, Antikörper gegenParietalzellenbeiAutoimmungastritis,Helicobacter pyloriStuhltest, FOBT) sindbei allen
Patientendurchzuführenundbei positvemErgebnis ist eineÖGD/Koloskopie erforderlich. Bei negativemErgebnisundFehlender
Kriterien, soll dasAnsprechenauf dieEisentherapie überprüftwerden. Innerhalb von4–8Wochensteigt derHb>2g/dl bei erfolg-
reicherBehandlungbei allenPatienten.Wenndiesnicht zutrifft, ist eineSteigerungder Therapiemöglich.BeiNichtansprechen ist
dieÖGD/Koloskopie zur AufdeckungderUrsache zuerwägen. Ansonstenerfolgt eineKontrollenach3–6Monaten. (Mit Erlaubnis
übersetzt aus [101])
senmangels, kann aber auf Nierenkrebs hindeuten
und kann leicht durch einen Harnbefund abgeklärt
werden.
Die Nützlichkeit des Nachweises von okkultem Blut
mittels fäkalem okkulten Bluttest (FOBT) im Rahmen
einer Eisenmangelanämie ist umstritten. Aufgrund
der geringen Sensitivität und Spezifizität in Hinsicht
auf die Detektion von GI Karzinomen, raten manche
Leitlinien davon ab [74]. Allerdings wird bei Eisen-
mangelanämie nicht nur nach Karzinomen, sondern
auch anderen Blutungsquellen gesucht, die ebenfalls
behandelt werden sollen. In einer Studie war der
FOBT ein unabhängiger Prädiktor einer GI Blutungs-
ursache bei Patienten mit Eisenmangelanämie ohne
GI Symptome [75]. In einer ähnlichen Studie wurden
bei Patienten mit Eisenmangelanämie und positivem
iFOBT GI Blutungsursachen (inklusive Karzinomen)
häufiger gefunden [76]. Bei prämenopausalen Frauen
wurden bei positivem FOBT GI Erkrankungen häufi-
ger gefunden [62]. Außerdem kann der FOBT auf eine
Blutungsursachen im Dünndarm hinweisen [77]. Falls
ÖGD und Koloskopie negativ ausfallen, erfordert ein
positiver FOBT weitere diagnostische Untersuchun-
gen (z. B. Kapselendoskopie).
Im Allgemeinen verlangt ein positiver FOBT bei
Patienten mit Eisenmangelanämie weitere invasive
diagnostische Verfahren [78], auch wenn nur einer
aus drei Tests positiv ist. Ein negativer FOBT jedoch
schließt invasive Verfahren nicht aus, insbesondere
wenn die vorhergenannten Kriterien vorhanden sind.
Patienten, die keine Kriterien für eine ÖGD oder
Koloskopie erfüllen und ein negatives Ergebnis der
nicht-invasiven Testreihe haben, sollen 4–8 Wochen
nach Beginn der Eisentherapie wieder untersucht
werden. Bei Nichtansprechen auf orales Eisen sind
ein Wechsel auf intravenöse Eisenverabreichung und
eine Erwägung weiterer diagnostischer Verfahren rat-
sam (Abb. 1).
Bei 70–80% der Patienten wird die Ursache des
Eisenmangels mittels ÖGD und Koloskopie entdeckt.
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Tab. 2 InÖsterreich zugelassene intravenöseEisenpräparate
Eisengehalt (in mg/ml) Maximale Einzeldosis Testdosis Dauer
Eisen-III-Dextran
CosmoFer®
50 1000 mg/500 ml NaCl Ja 4–6 Std
Eisen-III-Carboxymaltose
Ferinject®
50 20 mg/kgKG bzw. 1000 mg/250 ml NaCl Nein Mind. 15 Min
Eisen-III-Isomaltosid
MonoFer®




20 200 mg/200 ml NaCl Nein Mind. 30 Min
KG Körpergewicht
Alle Angaben laut Beipackzettel
Falls diese Untersuchungen negativ ausfallen, und
der Verdacht auf eine Dünndarmblutung besteht
(z. B. positiver FOBT), ist eine Kapselendoskopie (KE)
hilfreich [78]. Am häufigsten werden Angioektasien
entdeckt, aber inflammatorische und neoplastische
Veränderungen können ebenfalls durch eine KE er-
fasst werden. Obwohl manche Leitlinien empfehlen,
vor der KE das Ansprechen auf Eisentherapie zu prü-
fen, verzögert das die Diagnose vor allem bei jüngeren
Patienten, bei denen Tumorerkankungen des Dünn-
darms häufiger sind [74, 78].
Orale Eisensubstitution
Orales Eisen zur Behandlung der Eisenmangelanä-
mie ist wirksam, solange die intestinale Aufnahme
intakt ist. Bei Erkrankungen wie der CED, Entzün-
dungsanämie, Zöliakie, Autoimmungastritis, Helico-
bacter pylori Gastritis [65] oder nach Resektion des
Dünndarms, ist orales Eisen wenig wirksam (Tab. 1).
Außerdem ist die Steigerungsmöglichkeit der tägli-
chen intestinalen Aufnahme auf 25 mg Eisen be-
schränkt [79]. Größere oder anhaltende Blutverluste
(z. B. nach chirurgischem Eingriff, Menorrhagie, gas-
trointestinalen Blutungen) sind schwer mit oralem
Eisen auszugleichen. Weiters können gastrointestina-
le Nebenwirkungen die Compliance erschweren [80,
81]. Trotz dieser Einschränkungen wird orales Eisen
immer noch eingesetzt, aufgrund der Einfachheit der
Medikamentengabe und der geringeren Kosten.
Aufgrund des langsamen Verlaufs der Behandlung
ist es empfohlen, orales Eisen nur bei milder Anä-
mie (nicht-schwangere Frauen: 11,0–11,9 g/dl Hb;
Männer: 11,0–12,9 g/dl Hb) [82] anzuwenden. Orale
Präparate sind hauptsächlich zweiwertige Eisensalze
(z. B. Eisensulfat, Eisenfumarat, Eisenglukonat), und
die typische tägliche Dosis beträgt 100 bis 200 mg
Eisen. Jedoch zeigen Studien, dass eine Dosis von
15–50 mg pro Tag schon wirksam ist [83–86]. Mehr-
mals tägliche Dosierungen sollten vermieden wer-
den, da es die intestinale Aufnahme verschlechtert
[87]. Vitamin C fördert die intestinale Aufnahme und
Nahrungsmittel wie Milchprodukte, Kaffee oder Tee
hemmen diese. Gleichzeitige Einnahme mit anderen
Arzneimitteln (z. B. Antazida, Tetrazykline, Penicil-
lamin, Chinolone, Cholestryramin, Bisphosphonate)
sollten vermieden werden. Nicht-resorbiertes lumi-
nales Eisen könnte mukosale Schäden verursachen
[88, 89], intestinale Entzündung begünstigen und die
Darmflora verändern [87].
Innerhalb von 4 bis 8 Wochen ist ein Hb-Anstieg
von mindestens 2 g/dl zu erwarten. Bei Nichtan-
sprechen auf die Behandlung ist ein Umstieg auf
intravenöse Eisensubstitution ratsam. Weiters soll die
Grundursache des Nichtansprechens untersucht wer-
den (Abb. 1). Je nach Grunderkrankung und Schwere
der Anämie kann es bis zu 3 Monaten dauern, bis die
Hb-Werte sich normalisiert haben und länger, bis die
Eisenspeicher gefüllt ist (Ferritin > 100 ng/ml).
Intravenöse Eisensubstitution
Im Vergleich zur oralen Eisensubstitution ist die in-
travenöse Eisensubstitution schneller wirksam und
durch die parenterale Verabreichung auch bei Er-
krankungen mit gestörter intestinaler Eisenaufnahme
effektiv [90, 91]. Durch die geringen gastrointestinalen
Nebenwirkungen ist es auch bei oraler Eisenunver-
träglichkeit einsetzbar [92]. Je nach gewähltem Präpa-
rat (z. B. Eisen-III-Carboxymaltose, Eisen-III-Dextran)
können bis zu 1000 mg Eisen als Einzeldosis verab-
reicht werden (Tab. 2). Dadurch sind auch größere
oder anhaltende Verluste ausgleichbar. Bei Patienten
mit höherem Eisenbedarf können diese Präparate
kostengünstiger ausfallen [93]. Aufgrund des höheren
Anaphylaxie-Risikos bei Dextran-hältigen Präparaten
ist eine Testdosis und eine langsame Verabreichung
notwendig ([94]; Tab. 2).
Aufgenommenes Eisen kann nicht aktiv ausge-
schieden werden, daher muss eine geeignete Dosis
verabreicht werden, um eine Eisenüberladung zu ver-
meiden. Zur Berechnung der erforderlichen Dosis
wird oft die Ganzoni-Formel verwendet. Das Eisen-
defizit (mg) ist gleich: Körpergewicht (kg) × (Soll-
Hb-Wert [g/dl] – Ist-Hb-Wert [g/dl] × 2,4) + 500 [95].
Diese Berechnung könnte aber den Eisenbedarf bei
bestimmten Erkrankungen wie CED unterschätzen
[96, 97], weshalb Richtlinien bei Grunderkrankungen
(insb. bei chronischen Nierenerkrankungen, chroni-
scher Herzinsuffizienz, Krebserkrankungen) beachtet
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Tab. 3 VereinfachtesSchemazurBeurteilungdesEisenbedarfs
Schweregrad der Anämie Hb g/dl KG < 70 kg (in mg) KG ≥ 70 kg (in mg)




Schwer 7–10 1500 2000
Kritisch <7 2000 2500
Maximale Einzeldosis: 500 mg (<70 kg), oder 1000 mg (>70 kg)
Abgewandelt aus Evstatiev, Marteau [47].
werden sollten. Ein vereinfachtes Dosierungsschema
wie in Tab. 3 kann aber die Verwendung im klinischen
Alltag erleichtern und wurde bei CED-Patienten als
wirksamer gegenüber der Ganzoni-Formel beschrie-
ben [47].
Bei Überschreiten der TfS-Kapazität (Dosisüber-
schätzung oder zu schnelle Verabreichung) kann es
durch toxische Reaktionen zu Anaphylaxie-ähnlichen
Erscheinungen kommen. Diese verschwinden nach
Unterbrechung der Infusion und treten bei korrekter
Anwendung nicht wieder auf.
Innerhalb von 4 bis 8 Wochen ist ein Hb-Anstieg
von zumindest 2 g/dl zu erwarten. Eine TfS über 50%
deutet auf eine Eisenüberladung hin und erfordert
eine entsprechende Anpassung der Behandlung [98].
Ferritin bleibt bis zu 8 Wochen nach der Infusion er-
höht und ist erst danach zu bewerten [99]. Bei Nicht-
ansprechen könnte eine gleichzeitige Entzündungs-
anämie vorliegen, welche eine zusätzliche Erythro-
poietin-Therapie erfordert.
Bluttransfusion
Bluttransfusionen sollen bei chronischer Eisenman-
gelanämie streng limitiert eingesetzt werden. Nur
bei Kreislaufinstabilität, Myokardischämie, kritischer
Anämie (Hb < 7 g/dL, oder <8 g/dl bei signifikanter
Herz-Kreislauf-Erkrankung) oder bei Versagen aller
anderen Behandlungsmöglichkeiten darf sie einge-
setzt werden [100]. Transfusionen sind nur eine Über-
gangslösung und die Grunderkrankung soll behandelt
werden. Die zusätzliche Verabreichung intravenösen
Eisens kann die Notwendigkeit nachfolgender Trans-
fusionen verringern [49].
Zusammenfassung
Anämie ist weltweit sehr häufig, und Eisenmangel
bleibt die häufigste Ursache. Eisenmangelanämie
ist mit einer Beeinträchtigung der Lebensqualität,
Erschöpfung, Restless-Legs-Syndrom sowie vermin-
derten kognitiven Fähigkeiten verbunden und kann
sich negativ auf klinische Komorbiditäten auswirken.
Alle Fälle von Eisenmangelanämie gehören behan-
delt und deren Grundursache erforscht. Die richtige
Auswahl der Behandlung und der diagnostischen
Untersuchungen sind entscheidende Aufgaben der
behandelnden Ärzte.
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